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ÖZET
Hipertiroidili kad›n hastalarda E vitamini düzeyleri ve oksidatif stres
Amaç: Hipertiroidili kad›n hastalarda serbest radikallerin oluflturdu¤u oksidatif hasar›n de¤erlendirilmesi ve E vitaminiyle iliflkisinin
irdelenmesi amaçland›.
Gereç ve Yöntem: Çal›flma 24 hipertiroidili kad›n hasta (yafl ortalamas› 40.78±9.62 y›l) ve 22 ötiroidili kad›n hastadan (yafl ortalamalar›
42.5±10.66 y›l) oluflturuldu. Her iki grupta da E vitamini, tiyo barbitürik asitle reaksiyonlaflan maddeler (TBARS), protein karbonil grup (PCG),
serbest T3, serbest T4, TSH, total kolesterol, trigliserid, LDL-kolesterol ve HDL-kolesterol düzeylerine bak›ld›. 
Bulgular: Plazma E vitamini düzeyleri hipertiroidik hastalarda, ötiroidik kontrol grubuna göre anlaml› olarak düflük saptand› (p<0.001).
TBARS ve PCG düzeyleri hipertiroidik hastalarda, ötiroidik kontrol grubuna göre anlaml› olarak yüksek saptand› (s›ras›yla p<0.001, p<0.01).
E vitamini düzeyleri 40 yafl›n üzerindeki hipertiroidik hastalarda; 40 yafl›n alt›ndakilere göre anlaml› olarak düflük (p<0.05), TBARS ve PCG
düzeyleri anlaml› olarak yüksek saptand› (s›ras›yla p<0.01, p<0.05). Korelasyon analizi bulgular›nda hipertiroidik hasta grubunda E vitamini
ile TBARS ve yafl aras›nda negatif korelasyon (s›ras›yla r=-0.612**, r=-0.755***) ve E vitamini ile trigliserit aras›nda pozitif korelasyon
bulundu (r=0.428*). TBARS ile PCG aras›da pozitif korelasyon saptand› (r = 0.497*).
Sonuç: Hipertiroidili kad›n hastalarda artan oksidatif stresin protein oksidasyonu ile lipid peroksidasyonunu tetikledi¤i ve bir antioksidan
olan E vitamini düzeylerinde bir azalmaya neden oldu¤unu göstermifltir. Çal›flmam›zda özellikle 40 yafl›n üstündeki hastalar›n E vitamini
düzeylerinin daha düflük olarak saptanmas› dikkat çekicidir. 
Anahtar kelimeler: Hipertiroidi, E vitamini, lipid peroksidasyonu, protein oksidasyonu

ABSTRACT
Oxidative stress and serum levels of vitamin E in women with hyperthyroidism 
Objective: In this study, we aimed to evaluate the free radical-mediated oxidative stress and its relationship to vitamin E in women with
hyperthyroidism.
Material and Methods: Twenty-four female patients with hyperthyroidism (mean age, 40.78±9.62 yrs) and twenty-two euthyroid female
patients (mean age, 42.5±10.66 yrs) were recruited into this study. Fasting blood samples were analyzed for vitamin E, thiobarbituric acid
reactive substances (TBARS), protein carbony group (PCG), free T3, free T4, TSH, total cholesterol, trigylceride, LDL-cholesterol and HDL-
cholesterol levels.
Results: The levels of vitamin E in patients with hyperthyroid were significantly lower compared to euthyroid control group (p<0,001).
TBARS and PCG levels in hyperthyroid patients were significantly higher than the euthyroid control group (p<0.001, p<0.01, respectively).
Vitamin E levels in hyperthyroid patients over age 40 were significantly lower (p<0.005) but TBARS and PCG levels were higher (p<0.01,
p<0.05, respectively) than the patients below age 40. Vitamin E levels were negatively correlated with TBARS and age (r=-0.612**, r =-
0.755***) respectively and positively with triglyceride level (r=0.428*) in hyperthyroid patients. In addition, TBARS was correlated positively
with PCG levels (r=0.497*). 
Conclusion: Our study shows that increased oxidative stress in hyperthyroid women triggers protein oxidation and lipid peroxidation
which a cause a decrease in vitamin E levels. Interestingly, lower levels of vitamin E were detected in patients over age 40.
Key words: Hyperthyroidism, Vitamin E, lipid peroxidation, protein oxidation
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G‹R‹fi

Tiroid hormonlar› birçok memeli türünde dokulardaki
bazal metabolik oran› ve enerji metabolizmas›n› h›z-

land›rmaktad›r (1). Oksijenli solunum yapan canl›larda,
serbest oksijen radikalleri kaç›n›lmaz bir flekilde oluflur
(2). Normal metabolizma s›ras›nda da oluflabilen süpe-
roksit (O2

-), hidrojen peroksit (H2O2) gibi serbest oksijen
radikalleri ve bunlar›n etkisiyle oluflan lipid peroksitleri
ve di¤er benzer türevler; protein, karbonhidrat, lipid ve
DNA gibi yap›sal moleküllerde hasar oluflturur (3). Mem-
bran›n yap›s›ndaki doymam›fl ya¤ asitlerinin peroksidas-
yonu, hücre için toksik lipid aldehit ürünleri oluflturur.
Bunlar›n en önemlisi tiyo barbitürik asitle reaksiyonlaflan
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maddeler olarak bilinen (TBARS) malondialdehittir (4,5).
Proteinler de oksidasyona u¤rar, protein karbonil grup
(PCG) gibi oksidasyon ürünleri birikir ve hücrenin fonksi-
yonlar›n›n bozulmas›na neden olur (6). 

Serbest radikallerin bu toksik etkileri antioksidan sis-
temler taraf›ndan kontrol alt›nda tutulur. Radikal oluflu-
munun artmas› ve/veya antioksidan sistemlerde yeter-
sizlik hücre harabiyetine yol açar. Bu olay oksidatif stres
olarak tan›mlan›r (7). E, C ve A vitaminleri gibi enzimatik
olmayan antioksidanlar serbest oksijen radikallerinde
bulunan yüksek enerjili elektronlar› yap›lar›na alarak ok-
sidatif hasar›n azalt›lmas›na katk›da bulunurlar (8). E vita-
mini, uzun y›llard›r güçlü antioksidan etkisi nedeniyle
üzerinde çal›fl›lan ve terapötik gücünden faydalan›lan bir
ajand›r. E vitamini, antioksidan etkinli¤i ile peroksidleri
ve oksijen radikallerini nötralize eder; lipid y›k›m reaksi-
yon zincirini engeller ve serbest radikalleri durdurur (2,9).

Tiroid hormonlar› ile indüklenen oksidatif stress art›-
fl›n›n fizyopatolojik sonuçlar› henüz tam olarak aç›klana-
mamas›na ra¤men bu biyokimyasal de¤iflimin hipertiro-
idizmin baz› komplikasyonlar›ndan sorumlu oldu¤u dü-
flünülmektedir (10). Tiroid hormonlar›n›n metabolik yol-
daki etkileri iyi bilinmektedir ancak, bu güne kadar yap›-
lan çal›flmalarda tiroid hormon fazlal›¤›n›n antioksidan
sistem üzerine etkileri net olarak ortaya ç›kar›lamam›fl-
t›r. Bu konuda yap›lan çal›flmalarda çeliflkili sonuçlar›n
varl›¤›, insanlar üzerinde yap›lan çal›flma say›lar›n›n s›n›r-
l› olmas› konunun daha kapsaml› bir flekilde araflt›r›lma-
s› gerekti¤ini ortaya koymaktad›r. 

GEREÇ VE YÖNTEM

T.C. Sa¤l›k Bakanl›¤› Taksim E¤itim ve Araflt›rma Has-
tanesi ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, Endokrinoloji ve Dahiliye Po-
liklini¤ine baflvuran yeni tan› konmufl 24 hipertiroidili ka-
d›n hasta ve kontrol grubu olarakta 22 ötiroid kad›n bu
çal›flma kapsam›na al›nd›. Etyolojik olarak hipertiroidili
hastalada toksik multinodüler guatr (n=10), Hashimoto
tiroidi (n=5), Basedow-Graves (n=6) ve toksik difüz guatr
sorumlu tutuldu. Hastalar›n klinik özellikleri ve fizik mu-
ayenelerine ek olarak serum tiroid uyar›c› hormon (TSH),
serbest T3 (sT3) ve serbest T4 (sT4) düzeylerinin tayini ile
tan› desteklendi. Hipertiroidili kad›n hastan›n yafl ortala-
mas› 40.78±9.62 y›l ve sigara, alkol kullanmayan ötiroid
kontrol grubunun yafl ortalamalar› 42.5±10.66 olarak
oluflturuldu. 

Hastalar örnek al›nmadan önce çal›flma hakk›nda bil-

gilendirildi ve gönüllü olarak onaylar› al›nd›. Hastalardan
ve kontrol grubundan sT3, sT4, TSH, total kolesterol, trig-
liserid, LDL-kolesterol ve HDL-kolesterol için gerekli kan
örnekleri 12 saatlik açl›¤› takiben antikoagülan içerme-
yen tüplere (5 ml) venöz kan örnekleri sabah saat
08:00’de al›nd›. Serum total kolesterol, trigliserid ve HDL-
kolesterol düzeyleri; Roche Hitachi 911 Analizör sistemi
ile Roche kitleri kullan›larak ölçüldü. Serum sT3, sT4 ve
TSH düzeyleri Tosoh Analizör sistemi ile Chemilumines-
cent Microparticle Immunoassay (CMIA) yöntemiyle sap-
tand›. 

E vitamini ölçümü Emmerie-Engel metoduyla (11), ti-
yo barbitürik asitle reaksiyonlaflan maddeler (TBARS) öl-
çümü Buege and Aust metoduyla (12) ve protein karbo-
nil grup (PCG) ölçümü Reznick and Packer metoduyla (13)
spektrofotometrik olarak saptand›. Hasta ve kontrol gru-
bunda E vitamini, TBARS ve PCG düzeylerinin ölçümü için
kan örnekleri hemen santrifüj edilerek -20°C’de sakland›
ve 1 ay içerisinde ölçüm tamamland›.

Sonuçlar ortalama±standart sapma olarak verildi. Hi-
pertiroidili hastalar›n ötirodili hastalarla karfl›laflt›r›lma-
s›nda student-t testi kullan›ld›. Hasta ve kontrol gruplar›
içinde incelenen parametreler aras›ndaki iliflkiyi sapta-
mada Pearson korelasyon analizi uyguland›. Tüm istatis-
tiksel analizler SPSS 10.0 bilgisayar program› kullan›larak
gerçeklefltirildi ve p<0.05 olan de¤erler istatistiksel ola-
rak anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Plazma E vitamini düzeyleri hipertiroidili hastalarda,
ötiroidik kontrol grubuna göre anlaml› olarak düflük sap-
tand› (p<0.001) (Tablo 1). TBARS ve protein karbonil grup

Tablo 1: Hipertiroidili ve ötiroidili grupta incelenen kan para-
metreleri (Ortalama±SD) ve istatistiksel anlaml›l›k

ÖT‹RO‹D‹ H‹PERT‹RO‹D‹
(n=22) (n=24)

YAfi 42.71±10.66 40.71±9.62
GLUKOZ (mg/dL) 95.72±8.5 95.42±10.67
sT3 (pmol/L) 7.57±3.98 13.61±4.23*
sT4 (ng/dL) 1.92±1.06 2.39±0.46*
TSH (µIU/mL) 1.21±0.84 0.029±0.005***
TR‹GL‹SER‹D (mg/dL) 131.95±81.98 127.25±67.49
KOLESTEROL (mg/dL) 175.82±33.23 180.67±46.33
HDL-kolesterol (mg/dL) 58.95±14.1 56.79±14.59
LDL-kolesterol (mg/dL) 99.77±31.44 92.42±40.42
E V‹TAM‹N‹ (%mg) 0.95±0.13 0.76±0.13***
TBARS (µM) 2.89±0.21 3.44±0.17***
PCG  (nmol/mg protein) 0.65±0.2 0.97±0.12**

p<0.05*, p<0.01**, p<0.001***



Hipertiroidili kad›n hastalarda E vitamini düzeyleri ve oksidatif stres

Bak›rköy T›p Dergisi, Cilt 5, Say› 2, 2009 / Medical Journal of Bak›rköy, Volume 5, Number 2, 200960

(PCG) düzeyleri hipertiroidili hastalarda, ötiroidik kontrol
grubuna göre anlaml› olarak yüksek saptand› (s›ras›yla
p<0.001, p<0.01) (Tablo 1). Hipertiroidili hastalarda; 40 ya-
fl›n üzerindekilerin E vitamini düzeyleri 40 yafl›n alt›nda-
kilere göre göre anlaml› olarak düflük (p<0.05), TBARS ve
PCG düzeyleri anlaml› olarak yüksek saptand› (s›ras›yla
p<0.01, p<0.05) (Tablo 2). Ötiroidik kontrol grubunda 40
yafl›n üzerindekilerin E vitamini, TBARS ve protein karbo-
nil grup (PCG) düzeyleri 40 yafl›n alt›ndakilere göre göre
anlaml› bir farkl›l›k saptanmad› (Tablo 3).

Korelasyon analizi bulgular›nda hipertiroidik hasta
grubunda E vitamini ile TBARS ve yafl aras›nda negatif
korelasyon (s›ras›yla r=-0.612**, r=-0.755***) ve E vitami-
ni ile trigliserit aras›nda pozitif korelasyon bulundu
(r=0.428*). TBARS ile PCG aras›da pozitif korelasyon sap-
tand› (r=0.497*). Ötiroidik kontrol grubunda E vitamini ile
kolesterol aras›nda pozitif korelasyon saptand› (r
=0.528*).

TARTIfiMA

Tiroid hormonlar› mitokondriyal solunum zinciri kom-
ponentlerinin aktivitesinde ve say›s›nda de¤ifliklik yapa-
rak mitokondriyal solunum h›z›n› artt›r›rlar. H›zlanm›fl
mitokondriyal elektron transportu süperoksid oluflumu-
nu artt›r›r ve birçok reaktif oksijen türlerin oluflumuna
öncülük eder (1). 

Tiroid hormonlar›n›n lipid peroksidasyonu üzerine
olan etkileri birçok laboratuarda araflt›rma konusu ol-

mufl ve çeliflkili sonuçlar elde edilmifltir. Krishnamurt ve
ark. hipertiroidili hastalarda TBARS düzeylerini sa¤l›kl›
kontrollere göre düflük bulmufltur (14). Baflka bir çal›fl-
mada ise hipertiroidili hastalarda plazma MDA düzeyleri-
nin artt›¤› belirtilirken, tedavi sonras›nda anlaml› olarak
düfltü¤ü saptanm›flt›r (10). Konuko¤lu; hipertiroidili has-
talarda plazma TBARS düzeylerini kontrol grubuna göre
yüksek saptam›fl ancak eritrosit TBARS düzeyi ile konrol
grubu aras›nda fark bulamam›flt›r (15). Tapia ve ark. tiro-
id hormonu enjekte ettikleri s›çan karaci¤erinde hem li-
pid hem de protein oksidasyonlar›n›n artt›¤›n› ve lipid
peroksidasyonunun art›fl›n› protein oksidasyonunun izle-
di¤ini ileri sürmüfllerdir (16).

Hipertiroidili hastalarda protein oksidasyonu incele-
yen çal›flmalar oldukça s›n›rl›d›r. Pomplana ve ark. de-
neysel olarak oluflturulan hipertiroidili ratlarda protein
oksidasyon ürünü karboksimetillizin düzeylerini yüksek
saptam›fl ve tiroid hormonlar›n›n hem oksidatif stresi
hemde protein y›k›m›n› artt›rd›¤›n› göstermifllerdir (17).
Goswami ve ark. hipertiroidili hastalarda protein karbok-
silasyonunun yüksek buldular (18). Tiroid hormonlar›n›n
oksidatif stresi artt›rarak kan proteinlerinin turnoverini
h›zland›rd›¤›n› saptad›lar. Konuko¤lu her iki çal›flmaya
benzer flekilde protein oksidasyon ürünü olan protein
karbonil grup ve tiol grup düzeylerini hipertiroidili hasta-
larda yüksek buldular (15). Bizim çal›flmam›zda ise;
TBARS ve protein karbonil grup (PCG) düzeyleri hipertiroi-
dik hastalarda, ötiroidik kontrol grubuna göre anlaml›
olarak yüksek saptand› (s›ras›yla p<0.001, p<0.01). TBARS
ve PCG düzeyleri 40 yafl›n üzerindeki hipertiroidili hasta-
larda anlaml› olarak yüksek saptand› (s›ras›yla p<0.01,
p<0.05 ). Her iki parametrede de ötiroidik kontrol gru-
bunda; 40 yafl›n üzerindekilerle 40 yafl›n alt›ndakiler ara-
s›nda fark bulunmad›. 

Konuko¤lu hipertiroidide oksidatif stres kaynakl› lipid
ve protein oksidasyonlar›n›n artt›¤›n› bildirmifltir (15). Bu
hastalardaki oksidatif stresten metabolizma h›z› ve oksi-
jen kullan›m›ndaki art›fl›n sorumlu tutulabilece¤ini belirt-
mifltir. Araflt›rmalar artan plazma tiroid hormon düzeyle-
rinin normale dönmesi ile lipid peroksidasyon düzeyleri-
nin azalma gösterdi¤i ve antioksidan vitaminlerin bu et-
kiyi h›zland›rd›¤› bildirilmifltir (19,20).

Bulgular›m›za göre; plazma E vitamini düzeyleri hiper-
tiroidik hastalarda, ötiroidik kontrol grubuna göre an-
laml› olarak düflük saptand› (p<0.001). Sonuçlar›m›za pa-
ralel olarak Erk›l›ç ve ark. hipertiroidili hastalarda E vita-
mini düzeylerini hem hipo hem de ötiroidili hastalara gö-

Tablo 2: Hipertiroidili grupta yafl>40 olan hastalar›n E vitamini
düzeylerinin yafl<40 hastalarla karfl›laflt›r›lmas› (Ortalama±SD)
ve istatistiksel anlaml›l›k

Yafl > 40 Hastalar Yafl < 40 Hastalar
(n=13) (n=11)

E Vitamini (%mg) 0.68±0.07* 0.85±0.13
TBARS (ÌM) 3.98±0.74** 3.05±1.2
PCG (nmol/mg protein) 1.26±0.7* 0.82±0.4

p<0.05*, p<0.01**, p<0.001***

Tablo 3: Ötiroid grupta yafl>40 olan hastalar›n E vitamini
düzeylerinin yafl<40 hastalarla karfl›laflt›r›lmas› (Ortalama±SD)
ve istatistiksel anlaml›l›k

Yafl > 40 Hastalar Yafl < 40 Hastalar
(n=13) (n=9)

E Vitamini (%mg) 0.92±0.13 0.98±0.14
TBARS (ÌM) 2.81±0.84 2.95±0.64
PCG (nmol/mg protein) 0.59±0.2 0.69±0.31
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re anlaml› olarak düflük saptad›lar (21). Benzer sonuçlar
bir serbest radikal temizleyici olan E vitaminin artm›fl
kullan›m›na ba¤l› olabilece¤ini düflündürmektedir. Bul-
gular›m›za z›t olarak E vitamini düzeyleri için farkl› so-
nuçlar da bildirilmifltir. Neradilova ve ark. hipertiroidili
hayvanlarda serum tokoferol düzeylerini kontrol grubu-
na göre anlaml› olarak yüksek bulmufltur (22). Baflka bir
çal›flmada Asayama ve ark. hafif tirotoksikozlu hastalar-
da E vitamini konsantrasyonlar›nda kontrol grubuna gö-
re fark saptamam›fllard›r (23). Ancak orta ve ciddi tirotok-
sikozlarda E vitamininin azald›¤›n› bildirmifllerdir. 

Adal› ve ark. hipertiroidili hastalarda propiltiyourasil,
propranol ve E vitamininin komplike uygulamas›n›n
TBARS düzeylerini azaltt›¤› ve antioksidan sistem ele-
manlar›ndan GSH, süperoksit dismutaz, katalaz ve GSH-
Px’in aktivitesini artt›rd›¤›n› saptam›fllard›r (24). Çal›flma-
m›zda antioksidan olan E vitaminin düflük ve TBARS dü-
zeylerinin yüksek bulunmas› Adal› ve ark.’n›n çal›flmas›-
n› desteklemektedir. Benzer sonuçlar di¤er araflt›rmac›-
lar taraf›ndan da desteklenmifltir (21,25). Ademo¤lu ve
ark. hipertiroidili hasta grubunda vitamin E düzeylerini
kontrol grubuna göre düflük saptam›flt›r (26). Hastalara
ötiroid olana kadar metimazol verilerek tedavi edilmifl
ve vitamin E düzeylerinin artt›¤› bulunmufltur. Vitamin
E’nin hipertiroidili hastalarda oksidatif stresi önlemek için
tüketildi¤ini göstermektedir.

Hipertiroidili hastalarda; 40 yafl›n üzerindekilerin E vi-
tamini düzeyleri 40 yafl›n alt›ndakilere göre göre anlam-
l› olarak düflük bulundu (p<0.05). Ayr›ca ötiroidik kontrol

grubunda; 40 yafl›n üzerindekilerin E vitamini düzeyleri
40 yafl›n alt›ndakilere göre düflük saptand› ancak bu dü-
flüklük istatistiksel anlaml›l›k s›n›r›na ulaflmad›. Bu so-
nuçlar hipertiroidili hastalarda artan oksidasyon ürünle-
rini temizlemek için E vitaminin daha fazla tüketildi¤ini
göstermektedir. Hipertiroidide yaflla birlikte E vitamini
düzeylerinin azalmas›n›n nedeni oksidatif stres art›fl›n›
kompanse etmesine ba¤lanabilir. Korelasyon analizi bul-
gular›m›za göre; hipertiroidili hasta grubunda E vitamini
ile yafl aras›nda negatif korelasyonun saptanmas› bu yo-
rumumuzu destekleyen bir bulgudur.

Tiroksin verilerek deneysel olarak hipertiroidi olufltu-
rulan ratlarda T3 ve T4 düzeyleri tiroksin+vitamin E veri-
len gruba göre yaklafl›k bir kat yüksek bulunmufltur. E
vitamini, bir antioksidan olarak H2O2 y›k›m›na neden ola-
rak tiroid hormon sentezi için gerekli olan iyodun oksi-
dasyonunu k›s›tlanmas›ndan kaynaklanabilir (19). Hiper-
tiroidi durumunda E vitamini ile tedavi uygulanmas› tiro-
id hormonlar›n›n düzeyinin kontrol edilmesine olanak
sa¤layacakt›r.

Sonuç olarak; hipertiroidilerde bazal metabolizma h›-
z›na paralel olarak artan oksidatif stresin E vitamini dü-
zeylerinde bir azalmaya neden oldu¤unu göstermifltir.
Çal›flmam›z›n en anlaml› bulgusu 40 yafl›n üstündeki hi-
pertiroidili kad›n hastalar›n E vitamini düzeylerinin daha
düflük olarak saptanmas›d›r. Bu sonuç belirli bir yafl›n üs-
tündeki hipertiroidili kad›n hastalara E vitamini verilme-
sinin hastal›¤›n tedavisinde ve komplikasyonlar›n›n azal-
t›lmas›nda faydal› olabilece¤ini göstemifltir.
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